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 O principal foco no tratamento da Diabetes Mellitus Tipo 1 é o de ajustar a 
insulinoterapia prandial à quantidade de hidratos de carbono consumidos numa 
refeição. Apesar de já existirem tratamentos intensivos de insulina mais flexíveis, 
os indivíduos com Diabetes Tipo 1 ainda sentem dificuldades na otimização do 
controlo glicémico. 
 Evidência científica recente, particularmente pela monitorização contínua da 
glicemia, tem demonstrado que os lípidos e proteínas da dieta têm um impacto 
significativo na resposta glicémica pós-prandial. De acordo com os estudos, os 
lípidos e as proteínas têm a capacidade de aumentar a glicemia pós-prandial 
durante várias horas e que juntos o seu efeito é aditivo.   
 Assim, esta revisão temática tem o intuito de mostrar as evidências atuais 
sobre o impacto glicémico dos lípidos e das proteínas, abordar as implicações 
















 The main focus of the treatment of Type 1 Diabetes Mellitus is to adjust the 
insulin therapy with the amount of carbohydrates consumed in a meal. Although 
there are more flexible intensive insulin treatments, individuals with Type 1 Diabetes 
still struggle to achieve optimal glycaemic control.   
 Recent scientific evidence, particularly from continuous glucose monitoring, 
suggests that dietary fat and protein have significant impact on the postprandial 
glycaemic response. According to published data, dietary fat and protein have the 
ability to increase postprandial blood glucose for several hours and when ingested 
simultaneously their effect in glycaemia is additive.  
 Thus, this work aims to review the current evidence on the glycaemic impact 
of fat and protein and possible clinical implications on strategies of insulin dosage 
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Siglas e acrónimos 
ADA- American Diabetes Association  
AGLs- ácidos gordos livres 
AGSs- ácidos gordos saturados  
AGMIs- ácidos gordos monoinsaturados  
CPG- concentração plasmática de glicose 
CSII- continuous subcutaneous insulin infusion (infusão subcutânea contínua de 
insulina) 
DMT1- Diabetes Mellitus Tipo 1  
FII- Food Insulin Index  
FPU- Fat-Protein Unit 
FSI- fator de sensibilidade à insulina  
GIP- gastric inhibitor polypeptide (péptido inibidor gástrico) 
GLP-1- glucagon-like peptide-1 (péptido análogo do glucagon-1) 
HC- hidratos de carbono 
ICR- insulin to carbohydrates ratio (rácio insulina: hidratos de carbono)  
MDI- mutiple daily injections (múltiplas injeções diárias) 



























 A Diabetes Mellitus Tipo 1 (DMT1) é uma doença crónica, caracterizada por 
uma ausência absoluta de insulina que resulta da destruição autoimune das células 
beta pancreáticas. As recomendações terapêuticas atuais baseiam-se no uso de 
tratamentos intensivos de insulina ou por infusão subcutânea contínua de insulina 
(CSII) ou por múltiplas injeções diárias (MDI), aliados a uma educação alimentar 
com o ensino da contagem precisa e consistente de hidratos de carbono (HC) bem 
como o aconselhamento de escolhas alimentares de baixo índice glicémico(1).   
 A variabilidade na glicemia pós-prandial continua a ser um desafio na prática 
clínica para a otimização do controlo glicémico na DMT1. A contagem de HC é o 
método tradicional para estimar a dose de insulina prandial, uma vez que os HC 
são o principal macronutriente que afeta a glicemia pós-prandial. Contudo, 
evidência científica tem demonstrado que outros macronutrientes, nomeadamente 
os lípidos e as proteínas, podem aumentar significativamente os níveis de glicemia 
pós-prandiais(2-5). Em particular, alguns estudos comprovam que refeições com 
elevado teor de lípidos e proteínas aumentam a glicemia pós-prandial durante, pelo 
menos, 5 horas(3, 4, 6).  
 Durante a digestão, os HC são convertidos em glicose, entre outros 
monossacarídeos, e transportados para a corrente sanguínea, onde aumentam 
diretamente a concentração plasmática de glicose (hiperglicemia). Uma vez que se 
julgava que as proteínas e lípidos tinham pouco impacto direto na glicemia pós-
prandial em indivíduos saudáveis, estes macronutrientes não eram considerados 
na determinação da dose de insulina prandial.  
 Na década de 1980, já se confirmava a relação entre os HC e a 
insulinoterapia na DMT1 usando um pâncreas artificial(7). Todavia, na mesma 
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época, já surgiam evidências de que refeições ricas em lípidos e proteínas 
influenciam as necessidades exógenas de insulina em diabéticos Tipo 1. Contudo, 
devido ao entusiasmo pela contagem de HC, estas foram amplamente 
negligenciadas(8).  
 Apesar dos mecanismos pelos quais os lípidos e as proteínas afetam a 
glicemia ainda não estarem bem definidos, a otimização da dosagem de insulina 
para estes macronutrientes é de grande importância clínica, dado que as 
recomendações nutricionais atuais indicam que os lípidos e as proteínas devem 
compor uma combinação de 45–50% da ingestão energética diária (∼30% para 
lípidos e 15–20% para proteínas)(9-11).  
 A DMT1 não é normalmente associada à obesidade. No entanto, ao longo 
dos últimos anos, o número de casos de diabéticos Tipo 1 com obesidade  tem 
aumentado significativamente, o que aumenta os fatores de risco para o 
desenvolvimento de complicações crónicas(12-14). Atualmente, as dietas com baixa 
ingestão de HC (dietas low-carb) e cetogénicas têm ganho bastante atenção como 
estratégias para perda de peso(15, 16) ou para a otimização do controlo glicémico em 
diabéticos Tipo 1(17-19), pelo que estão a tornar-se cada vez mais populares, sendo 
muitas vezes iniciadas sem o acompanhamento de profissionais de saúde 
qualificados. 
 Assim, esta revisão temática tem o intuito de mostrar o estado da arte relativo 
ao impacto glicémico dos lípidos e das proteínas da dieta, abordando as 






 Impacto Glicémico 
 Ao contrário das proteínas e dos HC, os lípidos são raramente consumidos 
isoladamente, pelo que o seu impacto é geralmente considerado pela sua 
capacidade em modificar a resposta glicémica induzida pelos HC. 
 Assim como ocorre em indivíduos saudáveis, nos diabéticos Tipo 1 a adição 
de lípidos numa refeição com HC reduz a resposta glicémica no período pós-
prandial inicial, aumentando assim o risco de hipoglicemia(4, 20-22). No entanto, no 
período pós-prandial tardio, refeições com um elevado teor lipídico causam, 
frequentemente, uma hiperglicemia sustentável durante várias horas após a 
refeição(4, 22). Esta hiperglicemia é particularmente problemática quando este tipo 
de refeições é realizado à noite, uma vez que as hiperglicemias prolongadas não 
podem ser detetadas até à manhã seguinte. Um estudo recente sobre os fatores 
dietéticos associados à hipoglicemia noturna em diabéticos Tipo 1 mostrou uma 
associação positiva significativa entre a ingestão de lípidos após o jantar e uma 
maior taxa de ocorrência de hiperglicemia noturna(23).  
 Vários estudos têm sido publicados sobre o impacto dos lípidos na resposta 
glicémica. Smart et al., demonstraram que a adição de 35 g de lípidos a 30 g de HC 
reduz a resposta glicémica pós-prandial inicial mas que esta aumenta 
significativamente a partir de 3 horas, com um aumento da concentração plasmática 
de glicose (CPG) em 41,44 mg/dL às 5 horas(4). M. Lodefalk et al., demonstraram 
que uma refeição rica em lípidos (38g de lípidos) diminuiu a glicemia pós-prandial 
durante as primeiras 2 horas e que isso estaria associado ao atraso no 
esvaziamento gástrico quando comparado com a refeição com baixo teor de 
lípidos(21).  
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 Campbell, M. D. et al., avaliaram a influência e o tempo ideal de 
administração de doses de insulina de ação rápida em refeições com elevado teor 
lipídico em diabéticos Tipo 1. Observaram que, nas refeições ricas em lípidos em 
que a dose de insulina foi calculada pela contagem de HC, houve hiperglicemia 
tardia. Porém, quando a dose de insulina foi aumentada em 30%, 60% da amostra 
teve hipoglicemias. Observaram também que, quando numa refeição rica em HC e 
lípidos o bólus de insulina adicional é administrado 3 horas após a refeição, o 
controlo glicémico é semelhante ao de uma refeição com uma quantidade 
negligenciável de lípidos, sem causar hipoglicemia(24). Num outro estudo com 
administração de insulina em ciclo fechado, Wolpert et al., observaram que uma 
refeição com 60g de lípidos originou hiperglicemia significativa ao longo de 5 horas, 
mesmo com a administração de insulina adicional, quando comparada com uma 
refeição com 10g de lípidos, apesar de ambas terem o mesmo conteúdo em 
proteínas e HC(3). O ajuste de insulina para manutenção do controlo glicémico 
variou entre -17% e 108%, o que mostra a importância das variações 
interindividuais e da necessidade de um tratamento individualizado(3).  
 Atualmente, têm sido publicados vários estudos que demonstram benefícios 
na utilização de dietas low-carb para otimização do controlo glicémico em 
diabéticos Tipo 1. Segundo a American Diabetes Association (ADA), estas dietas 
são definidas por consumo de HC inferior a 130g/dia(25). Consoante a distribuição 
dos restantes macronutrientes, estas dietas podem ser hiperlipídicas ou 
hiperproteicas, contudo, quando praticadas, estas dietas são tipicamente 
hiperlipídicas. Ao restringir os HC da dieta, a taxa de erro no cálculo da dose de 
insulina diminui e as flutuações na glicemia atenuam(16). Consequentemente, há 
uma menor frequência de episódios de hiper e hipoglicemias, bem como uma 
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redução nas necessidades insulínicas(26). Porém, tal como demonstrado por 
Jessica L. Turton et al., a heterogeneidade dos estudos disponíveis não permite 
identificar um benefício que seja transversal a todos eles, pelo que são necessários 
mais estudos que comprovem os efeitos da restrição em HC no controlo glicémico 
a curto e longo prazo que suportem a sua aplicação na prática clínica(26) 
 
Efeito do tipo de lípidos na glicemia pós-prandial  
 Existem evidências de que os ácidos gordos saturados (AGSs) diminuem a 
sensibilidade à insulina pós-prandial e atrasam o esvaziamento gástrico, ao passo 
que os ácidos gordos monoinsaturados (AGMIs) diminuem a insulinorresistência 
pós-prandial e estimulam a secreção de glucagon-like peptide-1 (GLP-1)(27-30). Um 
estudo randomizado em diabéticos Tipo 1, mostrou que os AGMIs (azeite virgem 
extra) reduzem em 50% a resposta glicémica pós-prandial inicial induzida por uma 
refeição com HC de elevado índice glicémico, quando comparados com os AGSs 
(manteiga). Contudo, em refeições com HC de baixo índice glicémico, não foram 
registadas diferenças significativas(31). Estes resultados demonstram não só o 
efeito dos lípidos, como também a importância da sua composição na resposta 
glicémica. 
 
 Mecanismos de ação 
 Como referido anteriormente, ao contrário dos HC e das proteínas, os lípidos 
raramente são consumidos isoladamente. Os triacilgliceróis (TAGs) representam 
90% dos lípidos consumidos na dieta e são apontados como os principais 
responsáveis pela modulação da resposta glicémica(8). Apesar de ainda não 
estarem completamente definidos, foram propostos vários mecanismos pelos quais 
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os lípidos afetam a glicemia. A gliconeogénese do glicerol, o efeito direto dos ácidos 
gordos livres (AGLs) na CPG, a modulação de hormonas e o seu efeito no 
esvaziamento gástrico, são alguns exemplos.  
 Em indivíduos saudáveis, o esvaziamento gástrico depende da composição 
nutricional da refeição(32, 33), sendo que o esvaziamento gástrico dos HC está 
diretamente relacionado com a resposta glicémica pós-prandial, tanto em 
indivíduos saudáveis como em diabéticos Tipo 1(34, 35). Indivíduos com DMT1 e 
gastroparesia necessitam de menos insulina nas primeiras 2 horas pós-prandiais 
do que os diabéticos com esvaziamento gástrico normal(36, 37). A adição de lípidos 
numa refeição atrasa o esvaziamento gástrico dos HC(38), reduzindo a resposta 
glicémica pós-prandial inicial(21). Este efeito pode ser modulado pelo tipo de lípidos, 
nomeadamente, pelo comprimento da cadeia e grau de saturação(27-30).  
 Sob outra perspetiva, existem evidências que sugerem que os lípidos têm a 
capacidade de interagir com a secreção de algumas hormonas gastrointestinais 
como as incretinas, o GLP-1, o péptido inibidor gástrico (GIP) ou a grelina(27, 39-44). 
Em indivíduos saudáveis, quando os lípidos são consumidos isoladamente, a 
glicagina pós-prandial e a concentração de GLP-1 aumentam, porém, se 
consumidos em simultâneo com HC, as suas concentrações não aumentam(39). Em 
diabéticos Tipo 1, Loldfalk M. et al., demonstraram que o consumo de uma refeição 
rica em lípicos e HC promoveu um aumento da concentração pós-prandial de GLP-
1, GIP e de grelina(45). 
 Durante o processo digestivo, os TAGs são hidrolisados em glicerol, 
podendo este ser metabolizado em piruvato e, seguidamente, transformado em 
glicose. Contudo, uma vez que o glicerol representa apenas 5-15% dos TAGs, 
considera-se que o impacto da gliconeogénese dos lípidos na resposta glicémica 
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seja pouco significativo(46). Por outro lado, sabe-se que os AGLs têm um efeito 
direto nas células beta pancreáticas estimulando a secreção de insulina e ainda o 
de induzirem insulinorresistência periférica(42, 46, 47).  
 
Proteínas 
 Impacto glicémico  
 Em diabéticos Tipo 1, a adição de pelo menos 28g de proteína a uma 
refeição contendo outros macronutrientes ou o seu consumo isolado acima de 75g, 
resulta numa hiperglicemia pós-prandial significativa e sustentável, que começa no 
período pós-prandial tardio (2 a 3h) e que se prolonga durante 5 horas(4, 5, 48-50). 
 M. A. Paterson et al., realizaram um estudo que demonstrou o impacto 
glicémico do consumo isolado de proteínas em diabéticos Tipo 1. Observaram que 
o consumo de 12,5 a 50g de proteínas não tinha um impacto significativo na 
glicemia pós-prandial. Porém, um consumo de 75 a 100g de proteína aumentou 
significativamente os níveis glicémicos e o pico só foi atingido ao fim de 5 horas de 
estudo, um efeito bastante semelhante ao consumo de 20g de HC sem insulina(6). 
Num estudo mais recente, os mesmos autores avaliaram o impacto glicémico de 
quantidades crescentes de proteínas com uma quantidade constante de HC. 
Verificaram que, na presença de HC, o aumento progressivo da quantidade de 
proteína diminui a resposta glicémica pós-prandial inicial e que esta começa a 
aumentar ao fim de 2 horas, dependendo da dose ingerida(51). 
 
 Mecanismos de ação 
 Foram propostos dois mecanismos pelos quais as proteínas podem atrasar 
ou sustentar a glicemia pós-prandial em diabéticos Tipo 1: ou pela alteração das 
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hormonas que afetam a homeostasia da glicose ou pela conversão dos 
aminoácidos em glicose pela gliconeogénese das proteínas. 
 Os aminoácidos podem atuar como fonte de energia ao serem convertidos 
ou em glicose - aminoácidos glicogénicos - ou em corpos cetónicos - aminoácidos 
cetogénicos. As proteínas são compostas por 20 aminoácidos sendo que 13 são 
exclusivamente glicogénicos, 2 exclusivamente cetogénicos e os restantes 5 
cetogénicos e glicogénicos. Quando os níveis de insulina plasmáticos são 
inadequados e a CPG não é suficiente para manter uma glicemia estável, há 
captação de aminoácidos glicogénicos pelo fígado onde ocorre a gliconeogénese 
e, consequentemente, a CPG aumenta(52, 53). Apesar de se saber que os 
aminoácidos são uma fonte de glicose pelo processo de gliconeogénese, os 
estudos que avaliam este efeito em diabéticos Tipo 1 são poucos (2, 4).  
 A ingestão de refeições com elevado teor de proteínas aumenta a circulação 
pós-prandial de glicagina plasmática, quer em indivíduos saudáveis quer em 
indivíduos com DMT1(50, 54). Em indivíduos saudáveis, as proteínas estimulam a 
secreção simultânea de glicagina e de insulina, necessária para que ocorra a 
absorção dos aminoácidos. Porém, em diabéticos Tipo 1, uma vez que existe uma 
concentração insuficiente de insulina plasmática, o aumento da concentração de 
glicagina estimulado por uma refeição rica em proteínas tem demonstrado causar 
hiperglicemia no período pós-prandial tardio(50, 55). 
 Além da glicagina, existem outras hormonas gastrointestinais cuja ação pode 
ser modulada pelas proteínas. À semelhança dos lípidos, as proteínas também 
parecem estimular a secreção de GLP-1, GIP e grelina, contudo, ainda não é claro 
como é que estas interações podem influenciar a glicemia pós-prandial(40, 42-44, 56).  
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Efeito aditivo das proteínas e dos lípidos 
 Apesar de, individualmente, tanto as proteínas como os lípidos poderem 
aumentar a glicemia pós-prandial, como a maioria das refeições contém ambos, é 
importante considerar o impacto desses macronutrientes quando ingeridos em 
simultâneo. O efeito individual e combinado de refeições hiperproteicas e 
hiperlipídicas com o mesmo conteúdo em HC foi avaliado por Smart et al. Estes 
autores, constataram que a adição de 30g de lípidos a 30g de HC aumentou a 
glicemia em 32,43 mg/dL ao fim de 5 horas e que, da mesma forma, a adição de 
40g de proteínas à mesma quantidade de HC aumentou a glicemia em 43,24 mg/dL 
ao fim de 5 horas(4). No entanto, quando adicionados em simultâneo à refeição, a 
resposta glicémica pós-prandial aumentou em 97,29 mg/dL (4). 
 Outros estudos na literatura também têm demonstrado este efeito aditivo. 
Neu et al., mostraram que a adição de 82g de proteínas e de 33g de lípidos a 70g 
de HC aumentou a resposta glicémica em 40% nas 12 horas do estudo, com 
diferenças significativas entre as 4 a 12 horas, e um atraso no pico glicémico de 6 
horas após a refeição(48). Do mesmo modo, Garcia-Lopez et al. observaram que, 
quando foram adicionados lípidos e proteínas a uma refeição com HC, a glicemia 
variou significativamente ao longo do tempo de estudo, o pico glicémico atrasou 30 
minutos, permaneceu elevado durante as 3 horas de estudo e não retornou ao nível 
basal(20). 
 
Tipo de bólus ideal para controlo da resposta glicémica 
 Para indivíduos que utilizem a CSII, a administração de insulina pode ser 
ajustada de acordo com as necessidades insulínicas. O bólus de insulina pode ser 
administrado num bólus normal (em que a dose total é administrada de uma só 
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vez), num bólus prolongado (em que a insulina é administrada de uma forma 
constante durante o tempo programado) ou num bólus duplo (onde, inicialmente, é 
administrada uma percentagem da dose num bólus normal e o restante num bólus 
prolongado)(57). Porém, nem todos os tipos de bólus são capazes de controlar a 
glicemia pós-prandial inicial.  
 O tipo de bólus de insulina ideal para refeições com elevado teor de lípidos 
e proteínas ainda não está definido e terá impacto na eficácia do algoritmo de 
dosagem de insulina. Bólus de insulina duplos têm demonstrado ser benéficos para 
este tipo de refeições(2, 58-60), no entanto, a divisão ideal e a duração da sua 
administração ainda não foram determinadas. Lopez et al., comprovaram que pelo 
menos 60% da dose total de insulina num bólus duplo deve ser administrada na 
forma de bólus normal para controlar a glicemia pós-prandial inicial. Todavia, para 
otimizar o controlo glicémico durante 5 horas após a refeição teste, foi necessário 
pelo menos 70% da dose total de insulina na forma de bólus prolongado (61). Em 
contraste, Bell et al. mostraram que a divisão ótima do bólus duplo foi 30:70 com 
uma duração de 2,4 horas. No entanto, esta divisão variou de 10:90 a 50:50, o que 
demonstra a importância das diferenças interindividuais. Adicionalmente, para 
refeições com mais de 40g de lípidos e 25g de proteínas,  recomendam um 
aumento na dose de insulina calculada pelo método tradicional de 25% a 30%, que 
deverá ser administrada num bólus duplo com 30% a 50% da dose total de insulina 
fornecida inicialmente e o restante ao longo de 2 a 2 horas e meia(59).  
 Assim, podemos concluir que o tipo bólus e o seu modo de administração 
ideais deverão ser uma escolha individualizada, podendo diferir de acordo com a 
idade, os hábitos alimentares e a composição em macronutrientes dos alimentos 
ingeridos. 
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 Todas as estratégias descritas na literatura de contagem combinada de HC, 
lípidos e proteínas com a utilização de bólus de insulina duplos ou prolongados, 
são apropriados para indivíduos que utilizem a CSII. Contudo, ainda não é claro 
como é que estas abordagens podem ser transpostas para indivíduos que utilizem 
a MDI, o que se pode tornar um problema uma vez que estes representam a maioria 
dos diabéticos Tipo 1(62). As estratégias propostas para refeições com elevado teor 
de lípidos ou proteínas nestes indivíduos, são administrar uma dose adicional de 
insulina de ação rápida 1 a 3 horas após a refeição ou então alterar o tipo de insulina 
para uma insulina regular (8, 47, 63).  
 Jabłońska, Karolina et al., pretenderam avaliar se a administração de insulina 
regular, com um início de ação mais lento, mas com maior duração, seria mais 
vantajosa em refeições ricas em lípidos e proteínas em indivíduos com MDI do que 
uma insulina de ação rápida. Observaram que não houve diferenças entre os dois 
tipos de insulina na glicemia pós-prandial durante todo o estudo, pelo que 
concluíram não haver nenhuma vantagem em optar pela insulina regular. No 
entanto, especulam que, para este tipo de refeições, talvez seja apenas necessário 
aumentar a dose de insulina de ação rápida, adaptada ao valor energético da 
refeição(62). 
 
Cálculo da dose de insulina para proteínas e lípidos 
  As doses de insulina são tradicionalmente calculadas pelo método de 
contagem de HC de acordo com o rácio insulina: hidratos de carbono (ICR) e o fator 
de sensibilidade à insulina (FSI) individuais(64). Devido à crescente evidência do 
efeito dos lípidos e das proteínas na glicemia pós-prandial e também do próprio 
relato dos doentes, têm sido propostos novos algoritmos para o doseamento da 
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insulina(65, 66), entre os quais se destacam o algoritmo de Pankowska e o Food 
Insulin Index (FII)(2, 67). 
 O algoritmo de Pankowska introduz o conceito de "Fat-Protein Unit" (FPU). 
Para os autores, a necessidade de insulina para 10g de HC é equivalente à 
necessária para 100kcal de lípidos/proteínas. Assim, uma FPU representa uma 
dose de insulina por cada 100kcal de lípidos e proteínas da refeição. Pankowska et 
al., propõem que a administração de insulina seja feita num bólus duplo, em que a 
dose inicial na forma de bólus normal seja calculada segundo o ICR e os HC da 
refeição e administrada antes da refeição, e que a dose adicional de insulina, 
calculada usando a FPU e o ICR, seja administrada na forma de bólus prolongado 
por 3 a 6 horas, dependendo do número de FPU da refeição(2). O FII consiste numa 
base de dados com aproximadamente 220 itens alimentares, elaborada com base 
na resposta glicémica a porções isoenergéticas (1000KJ) de alimentos isolados em 
indivíduos saudáveis, de modo a prever a necessidade insulínica de uma refeição 
composta(67, 68).   
 Existem ainda poucos estudos na literatura que avaliem a validade destes 
dois novos métodos. Tanto ao algoritmo de Pankowska como ao FII são atribuídos 
melhores resultados na resposta glicémica pós-prandial quando comparados, 
individualmente, com a contagem tradicional de HC, observando-se glicemias pós-
prandiais significativamente mais baixas com um intervalo de tempo mais curto para 
se atingir o pico glicémico(69-71).  
 P. E. Lopez et al., realizaram o único estudo que até à data comparou a 
eficácia destes dois novos métodos com a contagem de HC. Concluíram que, após 
uma refeição hiperproteica, o risco de hiperglicemia pós-prandial e o pico glicémico 
foram menores com o algoritmo de Pankowska. Contudo, o risco de hipoglicemia 
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foi significativamente menor com o método da contagem de HC e o FII quando 
comparados com o algoritmo de Pankowska(72). 
 
Análise crítica  
 Tendo em conta os estudos realizados, não há dúvida de que tanto os lípidos 
como as proteínas são capazes de modular a resposta glicémica pós-prandial ao 
promoverem um atraso no pico glicémico e uma glicemia pós-prandial mais 
sustentada. Contudo, como não estão definidos critérios consensuais que permitam 
classificar uma dieta com um “elevado teor de lípidos” ou “elevado teor de 
proteínas”, torna-se difícil fazer uma comparação clara entre os estudos.  
 A quantidade de proteínas necessária para modular a resposta glicémica 
pós-prandial varia consoante o consumo isolado ou em simultâneo com HC. 
Quando consumidas isoladamente, são necessárias porções muito maiores (o 
equivalente a 320g de bife ou 10 ovos), ao passo que, quando ingeridas com pelo 
menos 30g de HC, 30g de proteínas (o equivalente a 130g de carne ou peixe), são 
suficientes para aumentar a glicemia.  
 Refeições com elevado teor de lípidos requerem mais insulina do que 
refeições com baixo teor de lípidos com quantidades semelhantes de HC e de 
proteínas. As refeições hiperlipídicas podem causar hiperglicemia pós-prandial 
tardia, mas também hipoglicemia na fase inicial pós-prandial.  
 Ao comparamos a metodologia dos estudos disponíveis, verifica-se que 
existem alguns fatores que podem dificultar a comparação fiável dos resultados. 
Em primeiro lugar, o facto de a grande maioria dos estudos conduzidos terem sido 
realizados com crianças e adolescentes, pode tornar inviável a sua comparação 
com os realizados na população adulta, uma vez que existem fatores como a 
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duração da diabetes ou alterações no metabolismo que não são tidos em conta. 
Por outro lado, as refeições teste eram compostas, maioritariamente, por opções 
Fast Food o que pode levantar a questão se, com refeições mais saudáveis mas 
que sejam consideradas de elevado teor lipídico e proteico, apresentariam os 
mesmos resultados que as testadas. Um outro ponto que vale a pena também 
referir é o facto do tamanho da amostra nestes estudos ser, geralmente, muito 
pequeno variando entre 7 a 42 indivíduos(21, 69).   
 Relativamente ao algoritmo de Pankowska e ao FII, as evidências na 
literatura sobre a sua eficácia na otimização do controlo glicémico são 
inconsistentes, pelo que são necessários mais estudos, preferencialmente em 
situações de vida real e com um tempo de estudo mais longo, para avaliar 
completamente a validade e facilidade de uso destes algoritmos. 
 Considerando as novas evidências, a ADA recomenda que os indivíduos 
diabéticos que dominem a contagem de HC devem ser educados na estimativa de 
lípidos e proteínas(1). A contagem de lípidos e proteínas adiciona complexidade à 
estimativa da dose de insulina pelo que, primeiramente, devem ser desenvolvidos 
novos algoritmos de dosagem de insulina que sejam de fácil compreensão e 
aplicação, evitando recomendações de alta complexidade e difícil adesão aos 
cuidados da rotina destes doentes.  
 
Conclusão 
 A terapêutica nutricional eficaz em diabéticos Tipo 1 ajuda a otimizar o 
controlo glicémico e a promover melhorias nos resultados clínicos e metabólicos. A 
contagem de HC é parte integrante do tratamento da DMT1 e, apesar de para 
alguns ainda ser um desafio, a maioria dos doentes e dos seus cuidadores 
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conseguem estimar com precisão o conteúdo em HC das refeições. Até à data, não 
existem algoritmos ótimos para a dosagem de insulina nem de alternativas válidas 
que sejam fáceis de utilizar. Assim, é necessária a realização de mais estudos 
adaptados às situações da vida real, com uma amostra mais representativa desta 
população e com conclusões recomendáveis para as diferentes faixas etárias.  
 As recomendações nutricionais atuais para diabéticos Tipo 1 são as mesmas 
da população em geral. Baseiam-se nos princípios de uma alimentação saudável 
para os doentes e para as suas famílias com o objetivo de promover hábitos 
alimentares saudáveis ao longo da vida, mantendo simultaneamente o bem-estar 
social e psicológico.  
 Tal como referido anteriormente, o número de diabéticos Tipo 1 com 
obesidade tem aumentado significativamente ao longo dos últimos anos, o que 
aumenta os fatores de risco para o desenvolvimento de complicações crónicas. 
Adicionalmente, a utilização de métodos de administração de insulina mais flexíveis 
como a bomba de perfusão, permite que os doentes se sintam menos limitados nas 
suas escolhas alimentares, levando-os a optar, muitas vezes, por refeições de 
elevada densidade energética. Contudo, apesar de não existir uma relação 
evidente entre a utilização da bomba e a mudança de hábitos alimentares, os 
profissionais de saúde devem estar atentos a possíveis alterações no 
comportamento alimentar dos seus doentes.  
 Assim, na prática clínica, em vez de se focar exclusivamente no ajuste ideal 
das doses de insulina, seria preferível abordar as escolhas e os hábitos alimentares 
dos doentes de modo a otimizar o controlo glicémico, minimizar o risco de 
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